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La economía de la cunicultura se ve afectada por diversos agentes patógenos que 
ocasionan a los animales enfermedades y muerte. Sin embargo son escasos los 
estudios que existen sobre esta especie. De las patologías con más incidencia son 
aquellas donde los conejos presentan signología entérica como los son: diarrea, 
distención abdominal e impactación cecal, ocupando Astrovirus el tercer lugar en 
las causas de gastroenteritis de origen vírico. 
El diagnóstico molecular es una prueba que logra la identificación de Astrovirus, 
de manera específica ya que se basa en la extracción del material genético del 
virus sin que hibride en otro sitio o con cualquier otro agente patógeno.  
Para lograr el diagnóstico exitoso por PCR, es necesario que el diseño de los 
primers o cebadores para amplificar las regiones diana sean sumamente 
específicos, considerándose lo más relevante de la técnica. 
En el presente trabajo por medio de técnicas de Bioinformática se diseñaron siete 
pares de primers para la amplificación de la región ORF1a, ORF1b y ORF2 que 
comprenden el genoma completo de Astrovirus en conejos que mide 6678 
nucleótidos, se comprobó su especificidad obteniendo un 100% al no hibridar con: 
9,986 secuencias reportadas para el genoma de conejo,1,295,078 secuencias 
para protozoarios, 439,488 secuencias para virus RNA cadena sencilla y 
1,100,087 secuencias para bacterias, confrontando con un total de 2,844,639 de 





Astrovirus son pequeños virus de tipo RNA que miden aproximadamente  de 28 a 
30 nanómetros de diámetro, infectan a conejos causando signología entérica y 
muerte por infecciones severas, lo cual genera una disminución de la producción y 
pérdidas económicas a los productores (Stenglein et al., 2012). 
Se han identificado en diferentes especies como lo son: humanos, bovinos, 
ovinos, porcinos, aves, mamíferos marinos, y murciélagos, su identificación se ha 
logrado a través de la amplificación de diferentes secciones del genoma mediante 
el uso de primers degenerados, a partir de secuencias genómicas reportadas para 
virus relacionados. En conejos no se han reportado primers que puedan utilizarse 
en el diagnóstico de Astrovirus, por lo que se requiere diseñar primers para poder 
identificar a estos virus en las unidades de producción cunícolas y poder 
establecer su importancia dentro de esta actividad pecuaria (Martella et al., 2011).
Por lo expuesto con anterioridad en el presente trabajo se realizó el diseño de 
primers para la identificación de Astrovirus de conejos, a través de regiones 
conservadas de los genomas de Astrovirus reportados en otras especies, tomando 
en cuenta los tres marcos de lectura abiertos: ORF1a, 1b y 2. Los dos primeros 
marcos de lectura permiten codificar proteasas y  ARN polimerasa dependiente, 
mientras que ORF 2 codifica proteínas de la cápside viral  (Rivera et al., 2009). 
Con el desarrollo de primers para Astrovirus de conejos, se podrá identificar 
mediante la técnica de PCR, la presencia de este agente, a partir de la 
amplificación de fragmentos del genoma, obteniendo como resultado diagnósticos 









Un virus es definido como una entidad potencialmente patógena, que posee un 
solo tipo de ácido nucleico (Herrero, 2011), ya sea de tipo ADN o ARN asociados 
a proteínas, carecen de metabolismo y no pueden replicarse por sí mismos ya que 
necesitan la maquinaria de las células que infectan para su proliferación (Hunt, 
2010). 
Están agrupados en 60 familias de acuerdo a su estructura y organización 
genética (Pujol, 2006). 
2.1.2. CARACTERÍSTICAS 
Los virus tienen su origen en tres hipótesis: la primera es la hipótesis de escape o 
progresiva con la habilidad de los virus para entrar y salir de diferentes células, se 
conoce de esta forma porque existe salida de los componentes celulares mínimos 
necesarios para conformar un sistema autosuficiente y capaz de replicarse, la 
segunda es la de reducción o regresiva  donde el virus deriva directamente de 
organismos, mediante una pérdida progresiva de funciones celulares  y la tercera 
hipótesis menciona que los virus fueron primero que la célula; dado a esto 
surgieron diversas características que presentan los virus en la actualidad 
(Claverie, 2006). 
Los virus son distinguidos por sus características biológicas: forma infectiva,  
signología que ocasionan y la forma en que se introducen a sus huéspedes 
(Gibbs, 2013), son más pequeños que las células procariontes o eucariontes, 
tienen estructura simple y estática, no tienen metabolismo propio, algunos infectan 
células procariontes denominados virus bacteriófagos y otros células eucariontes. 
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Respecto a su mecanismo infectivo algunos virus destruyen a las células y otros 
permanecen latentes en su interior, sus genomas codifican información mínima 
para asegurar la replicación de su genoma y empaquetamiento para la producción 
de proteínas virales y subvertir funciones celulares que permitan la producción de 
viriones (Carter et al., 2005). Otros virus tienen genomas de ADN o ARN pero 
carecen de ribosomas y otros factores para la traducción de proteínas por lo tanto 
dependen de la célula hospedera para la producción de viriones (Zimmer, 2006). 
2.1.3. ESTRUCTURA 
Están compuestos por un ácido nucleico ya sea de tipo DNA o RNA que es donde 
el virus contiene la información específica y el potencial operacional para modificar 
la maquinaria de la célula infectada y dirigir la producción específica de los 
componentes de las nuevas partículas virales (Zimmer, 2006). 
Algunos virus contienen una membrana externa llamada envoltura, esta 
membrana por lo regular es parte de la membrana plasmática, aunque también 
puede ser parte del aparato de Golgi, retículo endoplasmático o de la membrana 
celular  dependiendo del virus (Carter et al., 2005). 
La cápside es la encargada de proteger el genoma viral durante su transferencia 
de célula a célula y puede estar hecha de múltiples copias desde una sola 
proteína o en asociación de varias proteínas diferentes; puede tener varias formas 
geométricas: icosaedrica que existe de 2 tipos: desnudo como Picornavirus o 
envuelto como Herpesvirus, helicoidal desnudo o envuelto como virus rábico y 
complejos que tienen una mezcla de arreglos como el tener colas proteicas que 
requieren para su anclaje (Zimmer, 2006). 
La nucleocápside es un ácido nucleico mas la cápside, se encuentra compuesta 
por proteínas estructurales que son las encargadas del empaquetamiento del 
ácido nucleico del genoma viral y las proteínas  no estructurales que son enzimas 
asociadas al proceso de transcripción del genoma , por ejemplo la transcriptasa 




replicación y proceso de proteínas, así como lípidos que en  los virus se derivan 
de las membranas celulares de la célula hospedera, estos son en su mayoría 
fosfolípidos en un 50 y 60% , colesterol y carbohidratos que están presentes  
como los residuos de oligosacáridos de las glicoproteínas, glicolípidos y 
mucopolisacáridos. La composición de los carbohidratos corresponde a aquella de 
la célula hospedera, los carbohidratos virales se encuentran principalmente en la 
envoltura. Algunos de los virus más grandes y complejos contienen glicoproteínas 
internas o proteínas glicosiladas en la cápside (Carter et al., 2005). 
2.1.4. REPLICACIÓN Y MODO DE INFECCIÓN 
La interacción entre los virus y sus células hospederas está íntimamente ligada al 
ciclo de replicación viral. La interacción del virus con los componentes y las 
estructuras celulares durante el proceso de replicación influye en como el virus 
causa la enfermedad. La mayoría de las infecciones no causan patología celular o 
alteración morfológica aparente, sin embargo la replicación puede causar 
citopatología como: redondeamiento celular, desprendimiento, transformación 
maligna o lisis celular (Hunt, 2010). 
La persistencia viral requiere de dos estrategias fundamentales: la primera es 
única de la replicación viral al no eliminar a su hospedero, el patógeno causa poco 
o ningún daño a la célula y la segunda el virus necesita una respuesta inmune 
débil de parte del individuo. Por otro lado los virus pueden alterar o interferir con el 
procesamiento de péptidos virales ante las células presentadoras de antígenos, 
evitando así la expresión del complejo mayor de histocompatibilidad, que es 
necesario para la activación de células T  (Oldstone, 2009). 
Muerte celular: a lo largo del proceso de coevolución patógeno-hospedero los 
virus han desarrollado una serie de estrategias diferentes para superar las 
defensas bioquímicas e inmunológicas del huésped, por lo tanto los virus han 
adquirido la capacidad de evitar la apoptosis de la célula huésped, controlar las 
respuestas inflamatorias y evadir reacciones inmunes. La eliminación de las 
células infectadas a través de la muerte celular programada es uno de los 
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mecanismos de defensa más ancestrales contra la infección, la desactivación de 
la apoptosis de la célula huésped podría representar un paso casi obligado en el 
ciclo viral. Por el contrario, los virus pueden tomar ventaja de estimular la 
apoptosis, ya sea para eliminar las células no infectadas del sistema inmunológico 
o para inducir la ruptura de las células infectadas, lo que favorece la difusión viral. 
Varios polipéptidos virales son homólogos de las proteínas  reguladoras de la 
apoptosis derivados del huésped, tales como miembros de la familia Bcl-2 (Galluzi 
et al., 2008). 
La muerte celular durante la replicación viral puede ser causada por diversos 
factores. El factor más probable es la inhibición de la síntesis celular basal de 
biomoléculas tales como proteínas. Durante el ciclo de replicación, el virus induce 
a la maquinaria celular a fabricar principalmente productos virales, más que 
aquellos que la célula fabricaría normalmente. Como resultado de esto, la célula 
sintetiza predominantemente productos virales y los productos celulares 
necesarios para la supervivencia de la célula, que no están presentes o lo están 
pero en cantidades demasiado bajas como para mantener su viabilidad. Además 
de la carencia de productos celulares esenciales, este evento resulta en la 
acumulación excesiva de productos virales (ARN, ADN, proteínas), que pueden 
ser tóxicos para las células. En la fase de liberación del ciclo de replicación de 
algunos virus se estimula la apoptosis de la célula hospedera. En otras 
circunstancias la inhibición de la síntesis de macromoléculas celulares causa 
daños a las membranas de los lisosomas y por consecuencia la liberación de 
enzimas hidrolíticas, provocando la muerte celular (Carter et al., 2005). 
La apoptosis puede ser desencadenada por dos cascadas de señalización: la vía 
extrínseca e intrínseca o mitocondrial. La vía extrínseca se inicia mediante la 
oligomerización inducida por el ligando de los receptores específicos de la 
superficie celular, tales como Fas/CD95 y el receptor del factor de necrosis 
tumoral (TNFR), induce el ensamblaje intracelular para activar la muerte del 
complejo de señalización (DISC). En cambio la vía intrínseca se controla por las 
mitocondrias, que toman e integran señales pro y antiapoptóticas entrantes de 
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otros organelos, así como desde el microambiente extracelular. Los estímulos pro-
apoptóticos son recibidos del: ADN, retículo endoplasmático, stress lisosomal, la 
sobrecarga de oxígeno y calcio, son capaces de activar la vía intrínseca de 
apoptosis al favorecer la permeabilización de la membrana mitocondrial. En 
algunas células, la apoptosis mitocondrial puede sobrevenir la activación de 
receptores de muerte, debido a la actividad de promotores de la membrana 
permeable de la mitocondria (MMP) como de BH3 que es una proteína que 
promueve la actividad proteolítica de la caspasa 8  (Galluzi et al., 2008). 
Los efectos citopáticos son todos aquellos cambios morfológicos en las células 
provocados por la infección viral. Las células infectadas algunas veces tienen 
alterada su membrana celular. La membrana de la célula infectada es capaz de 
fusionarse con su célula vecina, esta alteración es el resultado de la inserción, 
durante el ciclo de replicación, de proteínas virales. El resultado de la fusión es la 
generación de una célula multinucleada o sincitios. La membrana celular alterada 
también lo está en lo que se refiere a su permeabilidad, permitiendo la entrada de 
varios iones, toxinas, antibióticos. Estas células multinucleadas son grandes, por 
lo que algunas veces son llamadas células multinucleadas gigantes (Orraca et al., 
2011). 
El proceso de transformación maligna durante la infección viral, da como resultado 
células hospederas que se caracterizan por tener alteraciones en su morfología, 
control de crecimiento,  propiedades celulares y  bioquímicas. La transformación 
maligna y la neoplasia resultante puede ocurrir cuando el genoma viral se 
incorpora en el genoma del hospedero o cuando los productos virales son por sí 
mismo oncogénicos. Los virus que causan transformación maligna se conocen 







El genoma viral está compuesto por ácido desoxirribonucleico (ADN) o ácido 
ribonucleico (ARN), nunca de ambos simultáneamente. El ADN puede ser de una 
sola cadena, por sus siglas en inglés (SS), doble cadena (DS) o parcialmente de 
doble cadena como Hepadnavirus. El genoma de ADN puede tener sus extremos 
covalentemente ligados el uno al otro el cual se le llama circular o pueden no estar 
unidos en sus extremos al cual se le denomina lineal. Todos los genomas virales 
de ARN son lineales, la mayoría de estos son de cadena sencilla y otros pocos de 
cadena doble. (Carter et al., 2005). 
Los virus con genomas de ARN de polaridad negativa de cadena simple pueden 
ser segmentados o no segmentados, siendo su principal característica el 
empaquetamiento de la replicasa transcriptasa especifica del virus en las 
nucleocápsides víricas, mientras que en los virus ARN de polaridad positiva de 
simple cadena con intermediario ADN al cual pertenecen los Retrovirus su 
genoma construye un molde para la transcripción inversa de ADN; estos son los 
únicos virus con ARN de polaridad positiva cuyo genoma no funciona como ARN 
mensajero tras penetrar la célula hospedera (Cann, 2005). 
2.2.1 VIRUS ARN 
Hoy en día la mayoría de los virus que infectan a animales y plantas son virus de 
genoma ARN, existen diversos tipos: de cadena doble, sencilla ya sea de 
polaridad positiva o negativa. Los virus de ARN tienen genomas pequeños que 
rara vez exceden los 30 Kb de tamaño y gran parte  se utiliza para codificar las 
proteínas implicadas en la replicación del ARN viral. La síntesis del ARN viral es 
catalizada por ARN polimerasa que es dependiente del ARN codificado por el virus 





Su genoma codifica  proteínas virales, secuencias  y estructuras reguladoras. En 
algunos virus, las regiones distantes del genoma de ARN pueden interactuar entre 
sí a través de pares de bases, lo que sugiere que algunos genomas puedan 
adoptar configuraciones bien definidas (Wu et al., 2013). 
2.2.2 TIPOS DE VIRUS ARN 
2.2.2.1 VIRUS ARN DE POLARIDAD POSITIVA 
Los virus ARN de polaridad positiva son un grupo muy exitoso de organismos 
patógenos que infectan a partir de algas unicelulares, a pesar de la adaptación a 
diversos huéspedes los procesos básicos de expresión y  replicación del genoma 
son altamente conservados entre estos virus; una de las características que 
comparten es la asociación de la maquinaria de replicación del ARN con la 
membranas celulares. Se ha propuesto que el montaje de complejos de 
replicación en las membranas puede facilitar la infección de diversas maneras: 
una de ellas es  aumentando la concentración de proteínas virales las cuales 
proporcionan andamiaje estructural para el montaje de proteínas de replicación y 
ocultando intermediarios de la replicación viral ARN de doble cadena, a partir de 
los mecanismos de inmunidad innata celular (Nchoutmboube et al., 2013).   
Todos los virus  ARN de cadena positiva  replican sus genomas en asociación con 
reordenamientos de membranas tales como vesículas intracelulares de acción 
simple o de doble membrana. Sin embargo, los sitios exactos de la síntesis de 
ARN y las relaciones entre membranas no están bien definidas (Kopek et al., 
2007).  
Para algunos virus ARN de polaridad positiva, la replicación requiere de enzimas 
virales como helicasa, RNA polimerasa y proteínas no enzimáticas que participan 
en el ensamblaje del complejo de replicación viral. Proteínas de la célula huésped 






Picornavirus pertenece a la familia Picornaviridae, se caracteriza  por tener 
cápside desnuda que rodea al núcleo, consta de una cadena sencilla, es de 
sentido positivo, su genoma es de RNA y codifican una única poliproteína. El 
Comité Internacional de Taxonomía para virus, aprobó la división de este virus en 
17 géneros: Aftovirus, Aquamavirus, Avihepathovirus, Cardiovirus, Cosavirus, 
Dicipivirus, Enterovirus, Erbovirus, Hepatovirus, Kobuvirus, Megrivirus, 
Parechovirus, Salivirus, Sapelovirus, Senecavirus, Teschovirus y Tremovirus. El 
genoma de los Picornavirus codifica un polipéptido VPg unido covalentemente al 
extremo 5 prima final del  ARN viral. Una región 5 prima no traducida (UTR) 
precede a un largo marco de lectura abierto que codifica una poliproteína, 
mientras que  una región corta 3 prima no traducida sigue el marco de lectura 
abierto. El genoma termina con una cola poli-A (Yu et al., 2013).  
Kobuvirus es un género de la familia Picornavirus, se conocen 3 tipos: Aichivirus, 
Kobovuris bovino y Kobovirus porcino, los 3 han sido descubiertos en muestras de 
heces y comparten la misma organización genómica; el tamaño de su genoma va 
desde 8210 a 8374 nt, además de tener una proteína VP0 en la cápside y tres 
estructuras en forma de tallo que son necesarias para su replicación y 
encapsidación (Greninger et al., 2009). 
Enterovirus tiene un sentido positivo lineal es de ARN de cadena simple, su 
genoma tiene aproximadamente 7,400 nucleótidos con un marco de lectura abierto 
que codifica 4 proteínas en la cápside (VP1-4). VP4 está localizado en la cápside 
viral y se encuentra conectado directamente con el genoma, las otras tres 
proteínas (VP1-3) que se exponen fuera de la cápside y en consecuencia, 







Los Flavivirus son de forma esférica de 40-60 nanómetros constituido por una 
cápside icosaédrica, rodeado de una membrana lipoproteíca proveniente de la 
membrana celular, posee un solo marco abierto de lectura y en cada uno de sus 
extremos presenta regiones sin traducir (Vargas et al., 2009), es de ARN de 
cadena positiva y  produce en su subgenoma ARN no codificante que es derivado 
de la región no codificante 3 prima (gARN). El subgenoma de Flavivirus (sfRNA) 
es producto de una degradación incompleta de gRNA y está involucrado en la 
replicación viral, citotoxicidad y la patogenicidad viral que juega un rol en la 
modulación de respuestas antivirales en los hospederos, mediadas por vías ARN 
(Morais et al., 2013). Su genoma viral codifica una gran poliproteína compuesta de 
tres proteínas estructurales, una en la cápside, otra en la envoltura y en  
membrana y siete proteínas no estructurales NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A, 
NS4B y NS5 (Patel et al., 2013). 
El género Flavivirus pertenece a la familia Flaviviridae, consiste en más de 70 
especies de virus , contiene agentes patógenos altamente infectantes como: virus 
de la fiebre amarilla, virus del Nilo occidental, virus de le encefalitis japonesa, virus 
de la encefalitis transmitida por garrapatas y virus de dengue. El análisis 
filogenético clasifica en 3 grupos epidemiológicos: mosquitos, garrapatas y 
vectores desconocidos  (Patel et al., 2013). Aquellos virus que son específicos 
para insectos conocidos no infectan a los vertebrados, este grupo final incluye 
agentes de fusión celular (CFAV) en Virus de río Kamiti y Culex flavivirus,  un virus 
especifico de insecto que se replica en la línea celular C6/36 pero no en otras 
líneas celulares de mamíferos (Huanyu et al., 2012). 
2.2.2.1.3 CORONAVIRUS 
Los Coronavirus pertenecen a la familia Coronaviridae, son virus de ARN de 
cadena positiva, el grupo de coronavirus se estableció inicialmente en las bases 
por falta de relación antigénica y la secuencia de nucleótidos que tiene siendo así 
como surgieron (Montassier, 2010), infectan a los vertebrados y se asocian 
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principalmente con enfermedades respiratorias y entéricas, han sido reconocidos 
como patógenos importantes en el ganado y animales de compañía, en humanos 
son la causa más común de infecciones en vías respiratorias (Sawicki et al., 
2005). 
Los Coronavirus se clasifican en tres géneros: alfa, beta y épsilon. La replicación 
de Coronavirus se produce en el citoplasma, lo que lleva a las especies de doble 
cadena de RNA a desencadenar la respuesta antiviral en el hospedero. Para 
superar estas defensas los coronavirus han desarrollado diversas estrategias; un 
mecanismo en general que tienen  es la inducción de estructuras en células 
infectadas que pueden ocultar a los ARN virales de los sensores celulares, 
algunos otros bajan la regulación de la expresión genética en el hospedero. Se ha 
propuesto que el género beta no estructura proteínas, solo tiene una que es 
promotora de la degradación del ARN mensajero con el fin de suprimir la 
respuesta inmune innata del hospedero. El síndrome respiratorio agudo severo 
(NSP1) también ha estado involucrado en la inhibición de la actividad de 
transducción de la subunidad 40 S ribosomal. Por otra parte varios coronavirus 
pueden impedir la transducción de cierre debido a la  respuesta antiviral, usando 
componentes virales para modular los factores celulares (Cruz et al., 2011). 
El genoma RNA  codifica proteínas estructurales de los virus, no estructurando 
proteínas en síntesis envueltas en ARN viral, las proteínas no son esenciales para 
su replicación en cultivo celular pero confiere una ventaja selectiva in vivo, estas  
son denominadas proteínas accesorias. En la MHV-A59 de las células infectadas 
la expresión genómica de replicación proteica es mediada por la traducción del 
genoma ARN y la expresión genómica de la proteína estructural, así mismo por la 
traducción de RNA mensajeros subgenomicos coterminales en tres prima. Los 
ARN mensajeros subgénomicos se producen por un mecanismo único que implica  
la transcripción discontinua durante la síntesis de cadena negativa de ARN 




2.2.2.2 VIRUS  ARN DE POLARIDAD NEGATIVA 
Los virus ARN de polaridad negativa tienen el genoma cubierto de una proteína  
de forma helicoidal conocida como: Complejo Ribonucleoproteico (RNP) que 
funciona como una plantilla única para la replicación viral y la transcripción. El 
ARN viral recién sintetizado y la replicación intermedia se empaquetan como RNA 
polimerasa y se estabilizan en forma de cadena simple inmediatamente después 
de su síntesis (Tao et al., 2010). 
2.2.2.2.1 BUNYAVIRUS 
La familia Bunyaviridae posee una morfología esférica u oval, con una envoltura 
lipídica y una cápside helicoidal con un tamaño promedio de 90-100 nanómetros. 
Contiene un genoma de ARN monocatenario trisegmentado de sentido negativo, 
que codifica una ARN polimerasa dependiente de ARN, una proteína de la 
nucleocápside  y dos glicoproteínas en la envoltura (G1 y G2) (Mattar et al., 2007). 
Los Bunyavirius se encuentran divididos en 5 géneros, el género Orthobunyavirus 
incluye aproximadamente 60 virus, que generan patologías en los seres humanos. 
La vigilancia  virológica  depende en detectar a los virus en poblaciones de 
artrópodos en la naturaleza (Yadav et al., 2008). 
Los Hantavirus son miembros de la familia Bunyaviridae, son de cadena sencilla 
trisegmentados, cada uno de los segmentos de su genoma se denominan: 
grandes, medianos y pequeños, codifican proteínas de la nucleocápside, 
glicoproteínas y proteína L (que es una ARN polimerasa). Hantavirus no tiene 
matriz de proteínas, pero la proteína N se ha propuesto para desempeñar un papel 
clave en el ensamblaje del virus. La proteína N es expresada en el citoplasma viral 
de las glicoproteínas y se contraduce en el retículo endoplasmático, una vez 
separados Gn y Gc se someten a glicosilación, plegado y heterodimerización en el 
complejo de Golgi, donde se conservan y se acumulan, para que el montaje se 
produzca la proteína N, así como Gn y Gc deben moverse a la misma ubicación 




Los Arenavirus son virus envueltos de cadena sencilla de ARN con un genoma 
bisegmentado  negativo, cada segmento de ARN es denominado: grande y corto, 
contiene dos marcos de lectura abiertos en orientaciones opuestas entre sí y 
utiliza una codificación estratégica directa  para dirigir la síntesis de dos 
polipéptidos. Entre los dos marcos de lectura abiertos de cada segmento existe 
una región intergénica no codificante (IGR), compuesta de una secuencia 
programada para formar una horquilla estable (Rodas & Salvato et al., 2006).  
Los dos genomas de ARN están encapsulados por la NP, que es la proteína más 
abundante en los viriones y células infectadas actuando como base para dos 
procesos fundamentales diferentes: la replicación de ARN y la transcripción. 
Durante la replicación del ARN la proteína L se une al extremo tres prima y los lee 
de extremo a extremo para dirigir la síntesis de encapsidación de  antigenómas. 
Durante la transcripción la RdRp detiene la síntesis de ARN y lo pausa en un sitio 
cerca de la región intergénica no codificante, las moléculas de ARN mensajero 
recién sintetizados tienen una poliadenilación en el extremo tres prima con una 
secuencia heterogénea mapeado dentro de la horquilla prevista de IGR, además 
la secuencia no dirigida  se ha identificado en el extremo 5 prima del ARN 
mensajero subgenómico. Estas secuencias son de longitud variable  y terminan 
con una estructura 5´, lo que sugiere la presencia de un mecanismo de cap 
snatching de Arenavirus. La proteína L es un elemento esencial en la replicación 
del genoma y la transcripción, es la proteína viral más grande compuesta de 
aproximadamente 2200 aminoácidos, además analiza la secuencia utilizando 








Los Orthomyxovirus pertenecen a la familia de virus ARN que incluyen varios tipos 
de virus de influenza, su genoma consiste en múltiples segmentos en sentido 
negativo y solo tiene una cadena de ARN, es empaquetado en forma de barra y a 
su vez va realizando complejos de ribonucleoproteínas (RNP) de doble hélice, los 
RNP interactúan para garantizar el ensamblaje especifico del genoma; lo primero 
que hace es mostrar a la nucleoproteína para formar la proteína que será como la 
columna vertebral  de los complejos de ribonucleoproteínas, la cual va a tener una 
estructura bilobulada (Zheng et al., 2013).  
Un integrante de la familia Orthomixoviridae es Isavirus, mide de 90-140 
nanómetros y contiene un genoma de 8 segmentos de cadena sencilla de ARN de 
polaridad negativa, al igual que otros Orthomyxovirus como el virus de la influenza 
A contiene dos  marcos de lectura abierto  limitados por los extremos 5 prima – 3 
prima en regiones no codificantes, en virus de influenza los primeros doce 
nucleótidos están en 3 prima y termina con doce nucleótidos en 5 prima en la 
región no codificante; en el  ARN viral  cada uno de  los  segmentos quedan 
conservados (Kulshreshtha et al., 2010). 
De los miembros de la  familia Orthomyxoviridae es conocida su fase de 
replicación nuclear. En virus de la influenza A la enucleación de las células  no 
permite su replicación, por inferencia de los eritrocitos maduros en los mamíferos. 
En caso de las aves  (pavos y pollos) la hemoaglutinación de los eritrocitos 
permite al virus de influenza aviar tipo A  llevar a cabo la síntesis de la proteína 








Los miembros de la familia Paramyxoviridae son virus con envoltura no 
segmentados de polaridad negativa de 15 a 16 kb. Típicamente 6 genes se 
organizan en un orden lineal (3´-NP-P/C/V-M-F-HN-L-5´) separados por 
secuencias repetidas; una señal de poliadenilación al final de cada gen, una 
secuencia intergénica (GAA) y una señal de inicio de la traducción al principio del 
gen siguiente (Cann, 2005). 
Están compuestos por varias subfamilias entre ellas la familia Pneumovirinae y 
Paramyxovirinae. Todos los Paramixovirus entran a la célula y se difunden entre 
ellas, promoviendo la fusión directa de las membranas, mediándola por la proteína 
de fusión viral, forma homo-trímeros que requerirán de activación proteolítica para 
obtener funcionalidad metaestable, posteriormente se da la primera inserción de 
un dominio hidrofóbico al péptido de fusión en la membrana diana y se forma otro 
poro de fusión a través de yuxtaposición del domino transmembrana C y el 
péptido; en la conformación posterior se volverá termodinámicamente estable 
(Plemper et al., 2011). 
2.2.3. VIRUS DNA 
Los virus de ADN establecen sus propios sitios de transcripción y elige los 
compartimentos de replicación dentro del núcleo;  durante la infección lítica los 
virus de ADN que se replican en el núcleo de las células establecen un entorno 
que favorece la replicación viral, mientras evade las defensas celulares, por 
consiguiente estos virus comprometen factores celulares que son necesarios para 







2.2.4. TIPOS DE VIRUS DNA 
2.2.4.1. VIRUS ADN DE CADENA SIMPLE 
Son  virus  dependientes  de  asistencia externa  para lograr su expresión génica y 
replicación del genoma. Esto  debido al  tamaño tan pequeño de su genoma que 
no le permite codificar un aparato bioquímico necesario, desarrollando una forma 
extrema de parasitismo, utilizando las funciones normales presentes en el núcleo 
de las células hospederas, tanto para la expresión como para la replicación y  
(Cann, 2005). 
2.2.4.1.1. MICROVIRUS 
Los Microvirus son virus pequeños de forma icosaédrica, de una sola cadena de 
ADN en su genoma. Su sub-clasificación se basa en estructuras y diferencias 
genómicas dando como resultado dos subgrupos: Microvirus (género Microvirus) y 
Gokushovirus (subfamilia Gokushovirinae), actualmente se descubrió otra 
subfamilia aun no aprobada Alpavirinae y otro nuevo grupo llamado Pichovirinae 
siendo descubierto en el análisis de su estructura de la cápside revelado por la 
presencia de inserciones en forma de hongo conservadas, que se encuentran en 
todos los grupos menos en los Microvirus, además se observo un gen peptidasa y 
transferencia horizontal de genes Los siete miembros del genero Microvirus 
infectan exclusivamente enterobacterias (Roux et al., 2012). 
Su modo de replicación es a través de un mecanismo de círculo rodante y 
codifican proteínas de iniciación, todos los miembros de la familia Microviridae son 
líticos e incapaces de lisogenizar a su huésped, están compuestos por  cuatro 
principales proteínas estructurales: proteína F de la cápside, proteína G, proteína J 
de unión al ADN y H que es la proteína piloto del ADN, en el caso de 
Gokushovirus requiere de dos proteínas más: B interna y D externa, esto hace que 
el genoma de Gokushovirus sea más pequeño que el de los Microvirus. Estudios 
recientes basados en metagénomica sugieren que los miembros de la familia 
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Microviridae desempeñan un papel importante en ambientes marinos (Krupovic et 
al., 2011). 
2.2.4.1.2. PARVOVIRUS 
Los  Parvovirus son virus pequeños de ADN, no encapsulados que se utilizan con 
éxito en la terapia génica, para su replicación requieren pasar por la envoltura 
nuclear; su interacción con el núcleo de la célula hospedera es compleja ya que a 
pesar de su pequeño tamaño no logra atravesar los poros nucleares y por eso es 
necesario que se una a las proteínas del complejo nuclear, cuando esto pasa se 
activa una cascada de señales que resulta en la desintegración de la envoltura 
nuclear (Porwal et al., 2013), inducen efectos citopáticos  graves a la célula 
huésped, que se manifiesta en la reestructuración y degradación de los filamentos 
del citoesqueleto, logrando así la propagación del virus (Bar et al., 2008). 
Los Parvovirus tienen dos marcos de lectura abiertos presentes en su genoma,  el 
marco 1 (ORF1) que codifica proteínas no estructurales y  el marco 2 (ORF2) que 
codifica proteínas de la cápside viral. Algunos genomas de parvovirus pueden 
tener un marco adicional que codifique para otras proteínas, tales como NP1 que 
es una proteína no estructural presente en parvovirus humano. El Comité 
Internacional de Taxonomía viral clasifica a la familia Parvoviridae en dos 
subfamilias de acuerdo a los hospederos que infecta: Parvovirinae que infecta a 
los vertebrados y Densovirinae que infecta a insectos y artrópodos; la subfamilia 
Parvovirinae se divide en cinco: Amdoviris, Bocavirus, Dependovirus, Eritrovirus  y  
Parvovirus (Narvaiza et al., 2009). 
Bocavirus es un integrante de la Parvovirinae caracterizado por tener un marco 
abierto para la proteína NP1, infecta a múltiples mamíferos incluyendo humanos, 
vacas, cerdos, gorilas, chimpancés, gatos, perros y murciélagos, causando 
signología respiratoria y gastrointestinal en animales jóvenes y se encontrara de 





Son virus no envueltos de forma icosaédrica, los rangos reportados en  virus de 
anemia en pollos (CAV), Circovirus porcino I (PCV1) y enfermedad viral de pico y 
pluma (BFDV) es de 19.1-26.5 Nm, 17-20.7 Nm y 12-20.7 nanómetros 
respectivamente; contienen una molécula circular de ADN de cadena sencilla; su 
replicación la realiza con la molécula circular de ADN, ellos utilizan el ADN 
polimerasa durante la fase S de la división celular del hospedero para infectar 
(King et al., 2011).   
La familia de Circovirus se divide en dos géneros: Gyovirus que representa al virus 
de la anemia del pollo, de importancia económica y el género Circovirus 
representado por el virus de la enfermedad de las plumas y  pico, Circovirus de 
tipo 1 y 2, que causan el síndrome multisistémico post-destete, Circovirus de 
paloma detectado por primera vez en 1993, Circovirus canario, de pato y ganso. 
Este último fue descrito por primera vez en 1998 en un lugar donde 
comercializaban ganzos, el hallazgo fue su alta mortalidad; se demostró que es 
resultado de una infección secundaria a virus como: Poliomavirus hemorrágico del 
ganso, parvovirus, bacterias y hongos del genero Riemerella y Aspergillus 
fumigatus, con la característica de ser asintomático. Los gansos afectados pueden 
tener retraso en el crecimiento; los cambios histopatológicos más comunes son 
disminución de linfocitos T e histiocitos en órganos linfoides, incluyendo el timo, 
bazo y bolsa de fabricio (Wozniakwoski et al., 2012). 
En el caso de Circovirus porcino tipo 2 realiza su replicación en el núcleo de las 
células infectadas, su número de proteínas es limitado, por lo tanto no están bien 
equipados para modificar las condiciones intracelulares a favor de sus propias 
necesidades de replicación, aunque se puede ver beneficiado de las condiciones 
especificas del huésped cuando no han sido inducido por otros agentes 




 2.2.4.2. VIRUS DE ADN DE DOBLE CADENA 
Esta clase de genes víricos se subdivide en dos grupos; el primero son aquellos 
en la que la replicación del genoma es exclusivamente nuclear (Adenovirus, 
Polyomavirus, Herpesvirus) y los que su replicación se produce en el citoplasma 
(Poxviridae). Existen profundas diferencias entre ellos dependiendo la maquina 
celular de cada familia (Cann, 2005). 
2.2.4.2.1. POLIOMAVIRUS 
Expresan en su genoma características de la familia Polyomaviridae, aunque 
presentan  alta variabilidad con respecto a otros miembros de la familia. Tiene 
doble cadena circular de ADN  (Buck et al., 2012) y se han secuenciado 5,299 
pares de bases en su genoma (Gaynor et al., 2007). 
Infectan a gran variedad de mamíferos y aves, incluyendo los  descritos 
recientemente como: murciélagos, lobos marinos, ratones de diversos géneros, 
canarios, mono ardilla chimpancé y gorila (Siebrasse et al., 2012).  
Las partículas de Polyomavirus miden aproximadamente de 40 a 45 nanómetros 
de diámetro presenta cápside icosaédrica compuesta por 72 capsómeros y 
encapsula una molécula circular con ADN de doble cadena. En las partículas 
maduras, el ADN viral se asocia con la célula huésped en las histonas H2A, H2B, 
H3 en un súper coloide compuesto de cromatina (Johne et a., 2011). 
Su genoma se encuentra dividido en tres partes: región regulatoria, región 
temprana y región tardía. En la región regulatoria también llamada región de 
Control no Codificante (NCRR), contiene el origen de replicación y promotores 
para la región temprana y tardía, en esta región se lleva a cabo la transcripción en 
forma bidireccional. La región temprana es expresada en conjunto con la 
transcripción primaria y se empalman para producir un antígeno T largo (LTag) y 
un antígeno T pequeño (STAg), comparten entre 1 y 80 aminoácidos. La región 
tardía se expresa antes de la replicación viral; ya comenzada codifica proteínas 
estructurales VP1, VP2 y VP3; VP1 es la mayor proteína estructurada, la cual 
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comprenderá el 70% de la partícula viral y es la porción antigénica del virus 
(Siebrasse et al., 2012). 
2.2.4.2.2. ADENOVIRUS 
Pertenecen a la familia Adenoviridae,  presenta doble cadena de ADN  y no tienen 
envoltura, infecta a un amplio rango de hospederos vertebrados, existen más de 
50 serotipos del género Mastadenovirus divididos en 6 subgrupos del grupo A al F  
(Yu et al., 2012). 
El género Mastadenovirus incluye los subtipos para humano, simio, bovino, 
equino, porcino y perro, además de existir un segundo subtipo denominado 
Aviadenoviridae. Cuenta con una cápside externa y un núcleo proteico central que 
cubre el DNA lineal y varias proteínas accesorias, es de forma icosaédrica y está 
constituida por 252 subunidades o capsómeros de los cuales 240 son exones 
distribuidos en forma plana en las 20 caras; 20 son pentones que constituyen los 
vértices. El pentón está unido por una base, la unión  forma parte de la superficie y 
proyecta una fibra llamada fracción globular. En su genoma cuenta con 11 tipos de 
proteínas estructurales y se clasifican en números romanos del I al XI, siete de 
estos polipéptidos constituyen la cápside siendo el numero II el más abundante 
con 967 aminoácidos siendo el constituyente más abundante en el virión. El 
genoma de los adenovirus cuenta con 35,937 pares de bases (Martinez et al., 
2006). 
Los Adenovirus tradicionalmente habían sido clasificados de acuerdo a sus 
propiedades inmunoquímicas y biológicas, sin embargo hoy en día son 
clasificados de acuerdo a la base de sus relaciones evolutivas como se infiere en 
los análisis filogenéticos de las secuencias de ADN de  la proteína viral en sus 
genes, de esta manera se evita la clasificación errónea debido a la reacción 
cruzada en la neutralización y pruebas de aglutinación (Maluquer et al., 2011). 
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Los vectores adenovirales presentan una fuerte inmunogenicidad y capacidad 
para traducir células presentadoras de antígenos y provocar  elevación de 
linfocitos T y B para llegar a células blanco (Guan et al., 2011).  
La infección por Adenovirus desencadena una respuesta antiviral especifica de la 
célula después de la exposición del ADN viral en el compartimiento intracelular 
(Lam et al., 2013). 
2.2.4.2.3. HERPESVIRUS 
Los Herpesvirus son virus de mamíferos sumamente exitosos. Sin embargo la 
infección no se hace manifiesta  hasta que se encuentra bien establecida (Milho et 
al., 2012); son envueltos tienen un diámetro de 150-200 nanómetros, ADN de 
doble cadena lineal y una cápside con isometría icosaédrica de alrededor de 100 
nanómetros de diámetro compuesta por 162 capsómero (150 hexámeros y 12 
pentámeros).La cápside está rodeada por una capa de material globular, conocido 
como tegumento y alrededor de él una envoltura que contiene espículas de 
glicoproteínas virales en su superficie (Avila et al., 2008). 
Las células infectadas por Herpesvirus de forma latente forman un reservorio de la 
infección crónica que se encuentra controlada por el sistema inmune; sin embargo 
la infección latente puede dar lugar a la manifestación de la enfermedad si se 
pierde el control inmunológico; esto es característico para miembros de la familia 
Gammaherpesvirinae que se asocian por lo general a neoplasias e individuos 
inmunodeprimidos (Gunther et al., 2010). 
Los Herpesvirus pertenecen a la familia Herpesviridae y la familia está compuesta 
por 3 subfamilias: Alphaherpesvirinae, Betaherpesvirinae y Gammaherpesvirinae 
(Obando et al., 2010). 
Los Alphaherpesvirus presenten un rango amplio de hospederos y alta capacidad 
para establecer infecciones latentes. El ciclo reproductivo es relativamente corto y 
crecen fácilmente en cultivos celulares  (Avila et al., 2008). 
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Los Gammaherpesvirus  resultan en una infección lítica productiva caracterizada 
por la expresión de los genes virales y  rápida lisis celular o una infección latente 
caracterizada por el gen viral limitante y sin lisis celular (Suarez et al., 2008). 
El Herpesvirus neuroinvasivo pertenece a un grupo de virus patógenos y cada uno 
de ellos infecta a diferentes especies mamíferas. Cuatro de los virus de este grupo 
infectan humanos: Herpes simplex tipo 1 (HSV-1), herpes simplex virus tipo 2 
(HSV-2), Virus de varicela (VZV) y herpesvirus tipo B de simio. Este último se 
encuentra  asociado  a infecciones zoonóticas (Lee et al., 2009). 
2.2.4.2.4. POXVIRUS 
Son de cadena doble de DNA, tiene un ciclo de vida sofisticado que se caracteriza 
por una serie de pasos regulados temporalmente y aunque Poxvirus codifica un 
gran  número de genes (más de 200), sigue siendo un agente patógeno 
intracelular obligado y requiere de múltiples actividades de la célula huésped 
(Moser et al., 2010). 
Los Poxvirus pertenecen a la familia Poxviridae , esta familia viral contiene uno de 
los más grandes virus conocidos ya que requiere más de 80 proteínas para su 
montaje en varias etapas; producen partículas infecciosas que son sintetizadas en 
la membrana interna lipídica y pasan por gemación a través de los 
compartimentos celulares, en cambio las partículas inmaduras de poxvirus se 
generan de manera atípica con precursores  en forma creciente, aunque su  
composición aun sigue siendo controversial (Hyun et al., 2011), expresan diversas 
proteínas inmunomoduladoras  que codifica en las regiones terminales del 
genoma, ellos pueden sintetizar esteroides causando inmunosupresión o pueden 
bloquear la producción o acción de citocinas, quimiocinas, interferón y sistema de 
complemento (Mansur et al., 2013). 
Pueden infectar a una gran variedad de organismo como: insectos, reptiles, aves y 
mamíferos. La familia de los Poxvirus se subdivide en géneros basados en 
características que comparten en común, por ejemplo: los huéspedes que 
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infectan, morfología, antigenecidad y similitud de secuencia, son cuatro  géneros 
de Poxvirus que se conocen: Molluscipoxvirus, Ortopoxvirus, Parapoxvirus y 
Yatapoxvirus (Krumm et al., 2012).  
2.3 ASTROVIRUS 
Los Astrovirus forman una familia pequeña de virus ARN que miden 
aproximadamente de 28 a 30 nm, infectan a una gran variedad de mamíferos y 
aves, fue identificado por primera vez en humanos en muestras de heces en 1975, 
después de haber sido observados en micrografías electrónicas recibieron ese 
nombre porque tienen forma de estrella (Stenglein et al., 2012). 
2.3.1. CARACTERÍSTICAS 
Los Astrovirus son virus sin envoltura, su replicación se lleva en los enterocitos de  
tractos intestinales de los organismos infectados (Stenglein et al., 2012). 
Se ha logrado realizar análisis genético en humanos, murciélago, gato, guepardo, 
bisonte, oveja, cerdo, pavo y pollo de esta manera logrando su clasificación (Chen 
et al., 2009). 
2.3.2. GENOMA 
Son virus sin envoltura y de genoma ARN, con una sola cadena en sentido 
positivo de 6.8 a 7.2 K.b de longitud, encapsulados en la nucleocápside, se han 
identificado tres marcos de lectura abiertos: ORF1a y 1b situados en el extremo 5 ҆
del genoma que codifica  proteínas no estructurales  y proteínas de la polimerasa 
respectivamente, mientras que ORF2 ubicado en el extremo 3҆ codifica la proteína 
de la cápside. ORF1b expresa una fusión de proteínas generada a traves de un 
mecanismo de desplazamiento de marco ribosómico usando una secuencia 





Figura 1. (A) Organización genómica de Astrovirus. (B) Representación 
esquemática de los 3 ORF´s destacando el principal contenido de cada uno de 
ellos y los residuos aminoacídicos más relevantes (Guix, 2003). 
2.3.3 VIRUS ARN DE CADENA SIMPLE POLARIDAD POSITIVA 
Estos genomas víricos actúan como ARNs mensajeros y ellos mismos son 
traducidos inmediatamente tras la infección de la célula hospedera. Los virus de 
esta clase pueden subdividirse en dos grupos: producción  de una poliproteína 
comprendiendo la totalidad de la información genética del virus y producción de 
ARN mensajero subgenómico, resultando dos o más rondas de traducción del 




que son esencialmente fases precoz y tardía de la replicación, en la que se 
producen proteínas no estructurales, incluida una replicación viral durante la fase 
precoz seguida de proteínas estructurales en la fase tardía. Además de la 
proteólisis los virus emplean otras estrategias para producir polipéptidos 
alternativos, por una lectura  de codón de paro de la traducción permeable o por 
un desplazamiento deliberado de la pauta de lectura ribosomal en un ciclo 
concreto (Cann, 2005). 
2.3.4. DIVERSIDAD 
Astrovirus comprenden 2 géneros: Mamastrovirus y Avastrovirus, dentro de la 
familia Astroviridae, pueden infectar especies de mamíferos y aves 
respectivamente. La taxonomía de Astrovirus se basa principalmente en la especie 
de origen y serotipos dentro de cada especie que son definidos sobre la base de 
los títulos de neutralización cruzada. La mala adaptación de Astrovirus a sistemas 
de laboratorio llevo a la formación del genoma basado en la clasificación en un 
porcentaje similar de nucleótidos y aminoácidos secuenciados de ORF-2 en la 
cápside proteica. En humanos se conocen ocho serotipos del HAstV1 al V8, 
aunque recientemente se han identificado 5 nuevas especies Ast V-MLB-1 y 2, 
AstV-VA1, AstV-HMO-A y AstV-HMO-B (Masroor et al., 2013). 
Los Mamastrovirus tienen genoma ARN compuesto de una sola cadena en sentido 
positivo que codifica tres marcos de lectura abiertos: ORF1a, 1b y 2. Entre el 
marco 1a y 1b permite codificar proteasas y un ARN polimerasa dependiente y 
ORF 2 codifica proteínas de la cápside viral. La clonación de ORF 2 en vectores 
ha permitido el montaje in vitro de partículas similares al virus (Rivera et al., 2009). 
2.3.5 REPLICACIÓN. 
El esquema de replicación, transcripción y traducción que se ha postulado para 
Astrovirus presenta una organización genómica y una estrategia de síntesis de 
proteína estructurales a partir de un ARN genómico y síntesis de proteínas 
estructurales a partir de un de ARN subgenómico. Tras la entrada del virus a la 
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célula hospedera tendrá lugar la síntesis de proteínas no estructurales a través del 
genoma , estas proteínas transcribirán la cadena negativa completa, la cual a su 
vez servirá de molde para la síntesis tanto de nuevas moléculas genómicas como 
de moléculas de ARN subgenomico de polaridad positiva, aunque todavía no está 
demostrado científicamente  parece ser que existe un promotor para el ARN 
subgénomico que solo será funcional en las cadenas negativas de ARN, 
finalmente tendrá lugar la síntesis de proteína a gran escala al traducirse el ARN 
subgénomico; de este modo la presencia de proteínas de la cápside es indicativa 
de que la replicación del genoma ya haya tenido lugar (Guix, 2003). 
La proteína de la cápside de Astrovirus desempeña un papel único en la 
patogénesis de la diarrea: la proteína de la cápside interactúa con las membranas 
apicales de los enterocitos, aumentando la permeabilidad favoreciendo la 
replicación del virus (Rivera et al., 2009). 
La teoría propuesta es que el intestino constantemente se encuentra sometido al 
contacto con agentes patógenos y la principal defensa física contra ellos es la 
formación de asociaciones epiteliales célula-célula reguladas, conocidas como 
uniones estrechas, las cuales están compuestas por proteínas transmembranales 
como ocludinas y claudinas que dan  origen a una barrera dinámica impermeable 
al movimiento de fluidos y solutos entre el compartimiento seroso y el lumen, estas 
proteínas interactúan con proteínas adaptadoras cistosólicas, la cual se coordina 
con proteínas de señalización para unir la membrana celular con el citoesqueleto 
de actina. Estas interacciones permiten la estricta regulación de las uniones 
estrechas y de la permeabilidad de la barrera intestinal y la disrupción de estas 
uniones puede resultar en un flujo desmedido de patógenos y solutos dentro del 
cuerpo así como fluido osmótico fuera del cuerpo, la cual puede manifestarse 





2.3.6 DIAGNÓSTICO MOLECULAR DE ASTROVIRUS EN CONEJOS 
Según un estudio (Martella et al., 2011) realizado en Italia se obtuvieron varios 
grupos de animales en total 23 conformados por 2-5 animales cada uno, tenían 
edades de 35-55 días y se extrajeron porciones de intestino delgado y grueso con 
contenido intestinal  de conejos con enteritis. La detección de Astrovirus se utilizo 
técnica de PCR. El ARN vírico se extrajo utilizando un kit de ARN  viral QIAamo; 
las muestras de colección se seleccionaron inicialmente para colocarlas en un par 
de cebadores dirigidos a la región ORF 1b, la selección inicial mostro amplicones 
de PCR del tamaño esperado de 409 pares de bases. La PCR en tiempo real se 
realizo mediante un protocolo de 2 etapas y un termociclador en tiempo real. Se 
obtuvo un amplicón ORF 1b del tamaño de 409 pb  y se transcribió in vitro.  
Otro estudio realizado en Tennessee Estados Unidos (Stenglein et al., 2012) se 
trabajo con un grupo de conejos que presentaba el 90% de mortalidad por 
enterocolitis. Para validar este hallazgo se utilizo la técnica de PCR donde se 
diseñaron varios conjuntos de cebadores degenerados, basándose en regiones 
conservadas del genoma, usando uno de los pares de cebadores se encuentra un 
amplicón del tamaño esperado, que se clonó y se secuenció, lo que confirma  la 
presencia  de Astrovirus. 
2.4 PRIMERS 
2.4.1 DEFINICIÓN 
Los oligonucleótidos iniciadores o primers son fragmentos complementarios que 
se van a unir a cada una de las dos cadenas separadas del templado de ADN 
(Martínez et al., 2006). 
2.4.2 CARACTERISTICAS 
La selección de oligonucleótidos iniciadores es muy importante en la Reacción en 
Cadena de la Polimerasa, por lo tanto se deben tomar en cuenta las siguientes 
características para su diseño: 
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Especificidad: es  una parte dependiente de su longitud. Los primers deben ser 
elegidos de modo que tengan una secuencia única dentro del DNA que será 
amplificado. Un primer diseñado con una secuencia altamente repetida, dará lugar 
a productos no deseados (Martínez et al., 2006). 
Contenidos de G/C: La proporción G/C es un valor porcentual que indica la 
relación de los nucleótidos entre guanina y citosina que aparecen en un primer, 
una proporción adecuada de G/C en un cebador es un rango entre el 40% y 60% 
del total de nucleótidos, por lo contrario se pueden ver afectada la condición de 
alineación de los cebadores  (Yeh et al., 2013). 
Longitud del cebador: En general los oligonucleótidos que tienen entre 18 a 24 
pares de bases presentan una especificidad extrema de secuencia, siempre y 
cuando la temperatura de hibridación sea óptima. La longitud del cebador también 
influye en la eficacia de la hibridación, en general en cuanto más largo sea el 
cebador, menos eficaz será la hibridación. Al cebarse menos ADN´s moldes en 
cada fase, esto puede hacer que disminuya de forma significativa el producto 
amplificado. No obstante los cebadores no deben ser demasiado cortos, salvo que 
la aplicación lo exija específicamente. El objetivo es un diseño del cebador por lo 
menos con una temperatura de 50 grados a la alineación (Somma et al., 2006). 
Temperatura de fusión: la temperatura de fusión de los primers es uno de los 
factores más determinantes de la reacción. Existen diversos métodos para calcular  
la temperatura de fusión, pero aun así calculada la temperatura es necesario 
realizar diversas pruebas por que pueden existir variaciones (Ye et al., 2012). 
Secuencias de los extremos 3': Es establecido que la posición terminal 3' en 
primers de PCR es esencial para el control del mispriming. La inclusión de un 
residuo de G o de C en el extremo 3' de los primers ayuda a asegurar el correcto 
enlace en el extremo terminal 3' debido al enlace de hidrógeno más fuerte de los 




Secuencias complementarias del cebador: Es necesario que el diseño de primers 
no incluya ninguna homología interna del cavador de más de 3 pares de bases. Si 
un cebador tiene alguna de estas zonas de auto-homología, pueden formarse 
estructuras con cambios bruscos u horquillas, parcialmente bicatenarias, capaces 
de inferir con la hibridación al ADN molde. Otro peligro relacionado es la 
homología entre cebadores. Una homología parcial en las regiones centrales de 
dos cebadores puede interferir en la hibridación. Si la homología se produce en el 
extremo 3´ de cualquiera de los cebadores pueden formarse dímeros de 
cebadores, que en general impiden la formación del producto deseado por un 
mecanismo de competencia (Somma et al., 2006). 
2.4.3 DISEÑO DE PRIMERS 
El programa Primer-Blast consiste en un módulo para generar pares de cebadores  
que pueden ser utilizados y un modulo para el control de la especificidad de la 
diana de los pares de cebadores generados. El programa Primer Blast fue 
implementado utilizando el NCBI para comprobar la especificidad pre-existente de 
cebadores con o sin plantilla. La plantilla de PCR puede ser una secuencia de 
ADN en bruto en formato FASTA (Ye et al., 2012). 
2.4.4 PRIMERS DEGENERADOS 
Los primers degenerados  se pueden utilizar: para amplificar secuencias conserva- 
das de  un  gen o genes del genoma de un organismo o para conseguir la secuen- 
cia de nucleótidos después de secuenciar algunos aminoácidos de una proteína 
de interés. Existe evidencia de regiones altamente conservadas de aminoácidos 
que se pueden diseñar utilizando primers degenerados; estas regiones pueden ser 
conservadas entre especies. Los primers degenerados se pueden utilizar para 
amplificar estas secuencias. Las secuencias amplificadas de esta manera se 
pueden secuenciar para confirmar que la secuencia sea correcta. Pueden 
entonces ser utilizadas como sondas para amplificar el gen de interés de una 
biblioteca geonómica procariótica o de una biblioteca de DNA eucariótica. Cuando 
se ha aislado exitosamente una proteína de interés o series de aminoácidos 
pueden ser secuenciados. La secuencia del aminoácido se puede utilizar para 
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diseñar primers degenerados. El producto de PCR puede ser secuenciado. Si los 
primers producen una secuencia truncada del gen o parcial, pueden ser utilizadas 
como sondas (Martínez et al., 2006).  
2.4.5 BIOINFORMÁTICA 
La bioinformática es un área de investigación interdisciplinaria que aplica técnicas, 
metodología y herramientas de la informática y de la información para resolver 
problemas biológicos. La bioinformática ha desempeñado recientemente un papel 
vital en el avance de las ciencias biológicas (Fatumo et al., 2014). 
Las principales aplicaciones de la bioinformática son gestión, simulación, 
inducción de datos y análisis de la información generada, con aplicación en la 
predicción de estructuras proteicas, estudios de secuencias y otras actividades 
derivadas de la investigación biológica. En sus orígenes se desarrollaban bases 
de datos genómicos y proteómicos que se construyen con herramientas de 
software para el análisis de datos (Coltell et al., 2008). 
Algunos de los nuevos temas de interés aplicados en la bioinformática son los  
análisis de datos producidos por los nuevos métodos de alto rendimiento 
experimental, la biología de sistema y el modelo de la estructura de ARN y sus 
interacciones (Grabowska et al., 2014). 
Como parte de la bioinformática existe otra área derivada que son las ciencias 
genómicas que es un campo de gran volumen de datos que combinan para 
descubrir y explorar las características de elementos de secuencia a gran escala 






2.4.6 TÉCNICA DE PCR 
La PCR (Reacción en Cadena de la Polimerasa) es una técnica que permite 
amplificar un segmento de ADN, de manera exponencial ya que después de cada 
ciclo se duplica la cantidad de ADN que existe si la reacción ocurre con máxima 
eficacia. El objetivo principal de la técnica es distinguir y cuantificar de manera 
específica una secuencia de ácido nucleico en una muestra incluso cuando se 
presenta en menores cantidades (Rodríguez  et al., 2006).  
Cualquier segmento de ADN o ARN puede ser amplificado siempre que se 
conozcan las secuencias flanqueantes de la región diana, es decir podemos 
amplificar cualquier porción de ácido nucleico conocido o no, siempre que quede 
comprendido entre dos secuencias conocidas con las que podrán hibridar 
oligonucleótidos complementarios que actuarán como cebadores para la que la 
polimerasa pueda  copiar hebras molde. Por lo tanto para que la reacción tenga 
lugar, básicos e indispensables son: ADN molde que se desea amplificar, ADN 
polimerasa, cebadores de secuencia específica, nucleótidos para la síntesis del 
nuevo ADN y tampón de reacción que incluye distintas sales requeridas por la 
enzima (Méndez et al., 2004). 
La técnica de PCR consiste en 3 pasos: desnaturalización, hibridación y 
elongación. El primer paso es la extracción y purificación de los ácidos nucleicos 
seguido de la amplificación de un segmento seleccionado del genoma del 
microorganismo mediante reacción en cadena de la polimerasa, es decir, la PCR 
propiamente dicha. Finalmente, en la tercera etapa se lleva a cabo la detección de 
los fragmentos amplificados en la PCR (amplicones) por electroforesis en gel de 
agarosa y tinción con bromuro de etidio o mediante hibridación con sondas 



















Figura 2. Procesos cíclicos de la Reacción en Cadena de la polimerasa (Yeh et al., 
2013). 
2.4.6 TIPOS DE PCR 
Además de la amplificación de una secuencia diana de ADN por los 
procedimientos normales de PCR, se han desarrollado varios tipos especializados 
de PCR para aplicaciones específicas como lo son: 
PCR múltiplex: Esta técnica utiliza múltiples pares de cebadores para amplificar 
muchas secuencias simultáneamente, para este tipo de amplificación se utilizan 
primers con temperaturas de hibridación similares. Las longitudes de los productos 
amplificados deben ser similares; si hay grandes diferencias entre las longitudes 
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de los ADN diana se favorece la amplificación de la diana más corta respecto a la 
más larga, lo que implica diferencias en el rendimiento de los productos 
amplificados. Por otra parte los buffers de PCR Múltiple contiene un aditivo de la 
Taq polimerasa, que reduce la competencia entre amplicones y la diseminación de 
los fragmentos más largos de ADN durante la PCR Múltiplex. Los productos de la 
PCR Múltiplex pueden seguir hibridándose con una sonda específica del gen con 
fines de verificación (Somma et al., 2006) 
Es adecuada para la identificación de genes múltiples basada en el uso de 
fluorocromos y el análisis de curvas de fusión de los productos amplificados. Esta 
multiplex muestra una alta sensibilidad en reacciones dúplex y es una alternativa 
útil para la PCR basado en la secuencia específica de sondas (Deepak et al., 
2007). 
PCR en tiempo real: también conocida como Real Time PCR, muestra la 
capacidad de monitorear el progreso de la reacción de PCR a medida que esto 
ocurre. Los datos son colectados a lo largo del proceso de PCR y no al final como 
la PCR común. Utiliza moléculas de un marcador fluorescente para monitorear la 
amplificación de productos durante cada ciclo de reacción. Esta técnica combina los 
pasos de amplificación de ADN y la detección en un único ensayo y evita tener que 
preparar geles de electroforesis para detectar los productos amplificados. Un análisis 
apropiado de los datos de la química también permite eliminar la necesidad de realizar 
pruebas de Southern Blot  para identificación de los amplicones (Rodríguez et al., 2006). 
Algunos de los componentes de la PCR en tiempo real  son: 
Sondas: las primeras en aparecer fueron las tipo Taq Man (Applied Biosystem), 
son oligonucleótidos de doble marcaje con un fluoróforo en el extremo 5´ y un 





debido a la actividad de la exonucleasa de la ADN polimerasa aumenta la 
fluorescencia causada por el indicador el cual es cuantificado por el equipo en 
tiempo real (Hoffman et al., 2009). 
Molecular beacons: Tienen una molécula donadora en el extremo 5´ y una 
receptora en el extremo 3´ y presentan una estructura secundaria en forma de 
asa, en la que reside la secuencia de unión específica con el ADN diana, los 
extremos permanecen plegados cuando la sonda no está hibridada, lo que 
conlleva a que el donador y el receptor estén muy cerca uno del otro. En esta 
conformación la fluorescencia emitida por el donador es absorbida por el receptor 
y no es captada por el lector del equipo. Sin embargo, al hibridar con el ADN diana 
la sonda se abre, alejándose donador y receptor, pudiendo detectar la 
fluorescencia emitido por el primero (Rodríguez et al., 2006). 
Controles internos: es un aspecto importante de control de calidad, es necesario 
para garantizar una adecuada eficiencia de la extracción de RNA y confirmar la 
ausencia de inhibidores de PCR en cada muestra evitando así falsos positivos. Se 
considera una herramienta valiosa, cuando se prueban ácidos núcleicos extraídos 
de matrices biológicas potencialmente difíciles como el degradado de las muestras 
donde la presencia de inhibidores de PCR puede ser problemático. En estos casos 
la co-amplificación de un control interno aumenta la fiabilidad de los resultados, 
además de validar los resultados negativos. Algunos de los enfoques utilizados 
consisten en detectar un gen endógeno que ocurre naturalmente en la muestra de 
ensayo (Hoffmann et al., 2009).  
Agentes intercalantes: Las técnicas que usan marcadores fluorescentes 
específicos emplean sondas de ácidos nucleídos que se unen a amplicones 
específicos es decir producto de PCR. Los métodos que utilizan sondas 
fluorescentes tienen la ventaja de ser muy precisos y evitar posibles artefactos o 
secuencias inespecíficas presentes en el producto de la PCR, por lo que la 
interpretación de los resultados suele ser más rápida y directa. Es importante 
mencionar que la mayoría de estas sondas usan el fenómeno FRET (fluorescent 
resonance energy transfer) para emitir las señales luminosas que se van a medir 
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en el termociclador a medida que se obtenga el producto de la PCR. El correcto 
diseño de estas sondas influye también en la eficiencia de la reacción de la PCR 
en tiempo real (Vinueza, 2009). 
Su función es  aumentar notablemente la emisión de fluorescencia cuando se 
unen al ADN de doble hélice. El más empleado en PCR a tiempo real es el SYBR 
Green. Por otra parte, los agentes intercalantes no permiten la identificación de 
polimorfismos en la secuencia diana (Costa, 2004). 
PCR anidada: es considerada un método sensible y específico para la detección 
de agentes patógenos y es especialmente útil en estudios epidemiológicos, sin 
embargo, la preparación de moldes de ADN para la PCR es a menudo costosa y 
requiere tiempo (Li et al., 2014). 
Consiste en dos procesos de amplificación sucesivos, de forma en que la segunda 
PCR se utilizan primers contenidos en la secuencia amplificada en la primera 
reacción, es decir el producto de amplificación de la primera PCR es el molde de 
la segunda. Se aplica cuando se quiere mejorar la sensibilidad y  especificidad de 
la técnica, especialmente en el caso de muestras de baja calidad o con un 
pequeño número de copias de la secuencia a amplificar (Martínez et al., 2004). 
Algunas de las características que tiene la PCR anidada es la restricción de 
ensayo de polimorfismo de longitud de fragmentos, ensayo de sonda en línea y 









3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Existe escasa información sobre los agentes patógenos que afectan a la 
cunicultura ya que por la signología que desarrollan, tienen como consecuencia 
grandes pérdidas económicas a los cunicultores. Es por ello que la necesidad de 
desarrollar marcadores moleculares que permitan la identificación de estos 
patógenos es de importancia para la prevención y tratamiento de enfermedades. 
En el presente trabajo se pretende hacer la identificación molecular de Astrovirus 
en conejos, sin embargo no existen iniciadores reportados para este virus en la 
especie mencionada, por lo cual basándonos en técnicas bioinformáticas se 
propondrán siete pares de primers diseñados a partir de las secuencias concenso 
de Astrovirus reportados para diferentes especies a nivel mundial, para la 

















Astrovirus es un virus que afecta a los conejos y la economía de la cunicultura, ya 
que disminuye la producción y muerte de los animales enfermos debido a la 
signología entérica que desarrollan, algunos de los signos clínicos que presentan 
son: enteritis, enterocolitis, diarrea, impactación cecal y deshidratación, de esta 
manera ocasiona pérdidas económicas importantes a los cunicultores. 
En México no existen reportes de este virus en conejos y por lo tanto no existen 
marcadores moleculares que nos permitan realizar la identificación del virus por lo 
que el diseño de primers que sean útiles para la oportuna identificación del virus 





















Los primers diseñados son capaces de identificar Astrovirus en conejos con 






















Diseñar primers para la identificación de Astrovirus en conejos en México. 
 
6.2. ESPECÍFICOS  
1.- Realizar una alineación múltiple de secuencias con los genomas de Astrovirus 
a nivel mundial. 
2.- Diseñar primers para amplificación del ORF1a, ORF1b, y ORF2 de  Astrovirus 
en conejos a partir de regiones consenso de Astrovirus reportados en otras 
especies. 



















7. MATERIAL Y MÉTODO 
7.1 OBTENCIÓN DE SECUENCIAS 
Se realizó una búsqueda de secuencias para  Astrovirus en el GenBank del NCBI 
(National Center for Biotechnology Information), se utilizaron los 14 genomas 
completos de las diversas especies, incluyendo humanos, que se muestran en la 
tabla 1 obteniendo un total de 107,775 nucleótidos. 









Puerco espín KJ571486.1 
Ratón NC_015935.1 
Rata NC_018701.1 




Tabla 1. Número de acceso en Gen Bank de secuencias de genomas completos, 
por especie de Astrovirus. 
7.2 IDENTIFICACIÓN DE REGIONES CONCENSO 
Con las secuencias obtenidas se realizó una alineación múltiple de secuencias 
utilizando el Software MEGA 6, a partir de las regiones consenso obtenidas en el 
alineamiento se diseñaron primers sobrelapados de entre 1000 y 1500 
nucleótidos. Los primers obtenidos fueron comparados contra las secuencias de 
virus, conejos (Oryctolagus cuniculus), protozoarios, virus RNA de cadena sencilla 






La alineación múltiple de secuencias de los 6, 980 nucleótidos de los 14 genomas 
completos de Astrovirus reportados, mostró una identidad del 80% y 2,350 sitios 
variables, figura 3. 
 
Figura 3. Se muestran 180 nucleótidos del  Alineamiento del genoma de Astrovirus  
 
DISEÑO DE PRIMERS POR REGIONES. 
 
Región ORF 1a: de los 2670 nucleótidos (nt)  que contiene la región, se diseñaron 
dos pares de primers en sentido 5´- 3´ en regiones consenso, el tamaño de los 






ORF1aMex1F: 5´CCAAAGGTGGCGATGGCGGCTAGAG3´ (1-25) 
ORF1aMex1R: 3´ACGCCTTCGGTTGTAGCAACTAGAA5´  (1775-1800) 
Par 2: 
ORF1aMex2F: 5´GTGGTTGACGTCACATACAATGGCG3´ (1600-1625) 
ORF1aMex2R:3´CAGGAGCACTCCATTCAGGGTAACC5´ (2645-2670) 
 
Región ORF 1b: De los 1557 nucleótidos (nt)  que contiene la región, se 
diseñaron dos pares de primers en sentido 5´- 3´ en regiones consenso, el tamaño 
de los fragmentos flanqueados fue aproximadamente de1600 nt. 
Par 1: 
ORF1bMexF1:5´GGGTAGGGGTGCCAAGAAAAGCAGG3´ (2500-2525) 
ORF1bMexR1:3´ACCAGATGGTTTGGTCCCCTTCTGG5´   (3175-3200) 
Par 2: 
ORF1bMexF2:5´GGAAAATGGTCTCGAGCCATTTGTA3´    (3100-3125) 
ORF1bMexR2:3´ TCAAAGCCGCCATAAAAGGGTGACC5´  (3875-3900) 
 
Región ORF 2: de los 2361 nucleótidos (nt)  que contiene la región, se diseñaron 
tres pares de primers en sentido 5´- 3´ en regiones consenso, el tamaño de los 
fragmentos flanqueados fue aproximadamente de1600 nt. 
 
Par 1: 
ORF2MexF1:5´AGATCCTGAAACAGGAGAAGATCGA3´    (3725-3750) 






ORF2MexF2:5´GGATGTAAGTAGCCTCCATGGGAAG3´   (4500-4525) 
ORF2MexR2:3´AGAAGAGGCGGGAGCCTCCTGCTTT5´   (5475-5500) 
Par 3: 
ORF3MexF3:5´CCTTGGACCCACAATTGAAATCCAT3´    (5325-5350) 
ORF3MexR3:3´TCACCAATGCAGACAGTCAACAAGT5´   (6475-6500) 
 



















FIGURA 4. Posición de los primers diseñados y su sobrelapamiento 
 




Genoma completo Astrovirus de conejo 6678 (nt) 


























PRUEBAS DE ESPECIFICIDAD 
Para las prueba de especificidad  de los primers realizados, se compararon contra 
las secuencias reportadas del genoma del conejo (Oryctolagus cuniculus), en la 
base de datos BLAST (Basic Local Alignament Search Tool), de los siete pares de 
primers diseñados ninguno hibrida contra alguna región del genoma del conejo, 
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Tabla 2. Prueba de especificidad de primers para Astrovirus en comparación con 
el genoma de conejo (Oryctolagus cuniculus) (NCBI, 2014). 
Las pruebas de especificidad  de los primers realizados, se compararon contra las 
secuencias reportadas del genoma de virus tipo RNA de cadena sencilla en la 
base de datos BLAST (Basic Local Alignament Search Tool), de los siete pares de 
primers diseñados ninguno hibrida contra alguna región del genoma de  los virus 
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Tabla 3. Prueba de especificidad de primers para Astrovirus en comparación con 
virus RNA de cadena sencilla (NCBI, 2014). 
Las pruebas de especificidad  de los primers realizados, se compararon contra las 
secuencias reportadas de bacterias en la base de datos BLAST (Basic Local 
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contra alguna región del genoma de otras bacterias reportadas, como se muestra 
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Tabla 4. Prueba de especificidad de primers para Astrovirus en comparación con 
bacterias (NCBI, 2014). 
Las pruebas de especificidad  de los primers realizados, se compararon contra las 
secuencias reportadas de protozoarios en la base de datos BLAST (Basic Local 
Alignament Search Tool), de los siete pares de primers diseñados ninguno hibrida 
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Tabla 5. Prueba de especificidad de primers para Astrovirus en comparación con 
protozoarios (NCBI, 2014). 
Se realizó el diseño de primers para Astrovirus en conejos a partir de 97,720 
nucleótidos de 14 genomas completos de Astrovirus reportados para otras 
especies, lo que permitió identificar 4,630 sitios conservados a partir de los cuales 
fue posible diseñar siete pares de iniciadores, es importante señalar que estos 
tuvieron una especificidad del 100% al no tener compatibilidad con ningún otro 
organismo reportado. 
La especificidad de los primers pudo ser corroborada al contrastarlos con 9,986 
secuencias reportadas para el genoma de conejo, para virus tipo RNA cadena 
sencilla fueron 439,488 secuencias, para protozoarios 1,295,078 secuencias y 
bacterias 1,100,087 secuencias, por lo que en total la comparación de los primers 
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Astrovirus es una de las principales causas de gastroenteritis víricas en conejos, 
aunque existen otros agentes patógenos que se relacionan con la infección por 
Astrovirus como lo son coccidias del género Eimeria spp y virus de cadena sencilla 
como Calicivirus (Stenglein et al., 2012). Dadas éstas relaciones, en nuestro 
trabajo contrastamos 1,295,078 secuencias de protozoarios y 439,488 secuencias 
de virus cadena sencilla sin encontrar ninguna secuencia similar a la de los 
primers diseñados, logrando demostrar que nuestros primers no hibridan con este 
género y con ningún otro protozoo o virus. 
 
Otro estudio (Martella et al., 2011), muestra la infección por Astrovirus en 
combinación con bacterias como Escherichia coli y Salmonella spp, en un 79% de 
los casos; se contrastaron 1,100,087  secuencias y de igual forma no existe 
ninguna hibridación con nuestros primers.  
 
Para Astrovirus la especificidad encontrada es del 100% para los primers 
diseñados, en contraste con los primers reportados por (Martella et al., 2011) que 
tienen de 91.9% a 96.6% de especificidad comparado en BLAST, seguido de la 
secuencia para Astrovirus del león marino que presenta de 69% a 71.3% de 
especificidad y para (Stenglein et al., 2012), su especificidad para las regiones de 













Se lograron diseñar siete pares de primers para la amplificación del genoma 
completo de Astrovirus en conejos a partir de secuencias reportadas a nivel 
mundial de las diversas especies domesticas y su alineación. Se comprobó su 
especificidad de cada uno de los pares de primers y sus regiones ante: virus tipo 
RNA cadena sencilla, bacterias, protozoarios y conejo, logrando comprobar que 
los primers no tenian ningún tipo de compatibilidad con algún otro microorganismo, 
manifestando alto nivel de especificidad al genoma de Astrovirus en conejos. 
Es necesario  completar más pruebas, como la técnica de PCR  para comprobar la 
eficacia al 100% de los primers diseñados, sin embargo dichos primers cumplen 
con las características idóneas para tener un desempeño exitoso en la 


















Se sugiere el implementar investigación en el área de diagnóstico molecular, ya 
que en México no existen reportes al menos para lo que aplica en Astrovirus en 
conejos y a nivel mundial es muy escasa. 
Implementar el uso de bioinformática y bancos de datos para análisis de 
proyectos, iniciación y completo de los mismos. 
Probar mediante la reacción de PCR los iniciadores aquí diseñados para la 
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13.  ANEXOS 
13.1 SECUENCIAS DE GENOMAS COMPLETOS DE ASTROVIRUS 
REPORTADAS MUNDIALMENTE POR ESPECIE. 
 









































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































13.2  PRUEBAS DE ESPECIFICIDAD DE ASTROVIRUS EN COMPARACIÓN 
CON EL GENOMA DE CONEJO (Oryctolagus cuniculus), VIRUS RNA 
CADENA SENCILLA, BACTERIAS Y PROTOZOARIOS EN BLAST. 
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Muestra la especificidad de Astrovirus en comparación del genoma de  virus tipo 
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Muestra la especificidad de Astrovirus en comparación del genoma de      
protozoarios de la región ORF2Mex1 y ORF2Mex2 (NCBI, 2014). 
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Muestra la especificidad de Astrovirus en comparación del genoma de      
protozoarios de la región ORF2Mex3 (NCBI, 2014). 
 
 
 
 
 
 
